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Infecciones respiratorias recurrentes en niños
RAFAEL CASTRO MARTlNEZ 1
Uno de los síntomas más frecuentes y que más
preocupa a la mayoría de las madres que acuden a
la consulta del pediatra general es, sin lugar a du-
das, Ia tos.
La tos no es más que uno y posiblemente de
los menos importantes mecanismos de defensa
pulmonar; es solamente un reflejo que se puede
desencadenar a todo lo largo de la v ía aérea a
través de receptores localizados desde la faringe
hasta los bronqu íolos terminales. Estos recepto-
res aferentes se encuentran en mayor concentra-
ción a nivel de la laringe, la carina y en la bifur-
cación de los bronquios de mediano y pequeño
calibre, en donde es más factible que se acumulen
secreciones y partículas extrañas y se pongan en
contacto con la mucosa bronquial. Los impulsos
aferentes van desde estos receptores, por v ía del
nervio vago, hasta el tallo cerebral; son sensibles
a cualquier sustancia, no sólo a secreciones, sino
a partículas extrañas y estímulos químicos y
otros irritantes que pueden producir una tos seca
irritativa y no productiva, muy incómoda.
La tos puede también desencadenarse por el
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estímulo de receptores de volumen o estiramiento
localizados en las vías aéreas pequeñas y en los
alvéolos. Los estímu los eferentes se inician en
el centro de la tos y por vía del nervio vago y
los nervios motores espinales (C3 a 52 ) desenca-
denan una serie de contracciones musculares en
la laringe, músculos intercostales, diafragma,
músculos abdominales y del piso pélvico.
Al iniciarse la tos se produce una corta, rápi-
da y profunda inspiración de volumen de aire
que, por lo común, es ligeramente mayor al vo-
lumen corriente seguido por el cierre de la glotis
durante breves fracciones de segundo, tiempo
durante el cual la presión, en los espacios alveo-
lar, pleural y abdominal aumenta en 50 a 100
mil ímetros de mercurio; posteriormente los mús-
culos del abdomen y de la caja torácica se con-
traen, posteriormente se elevan los músculos del
piso pélvico y aumenta aún más la presión intra-
abdominal la cual es transmitida a todo el tórax.
Esta maniobra, algo violenta, es capaz de elevar la
presión arterial, ocular, cerebral y del líquido
cefalorraqu ídeo. Una vez se llega a una presión
máxima, la glotis se abre y se expele aire en
cantidades similares a dos veces el volumen de
la capacidad vital pulmonar por segundo. La
tráquea se contrae en un 80'10 de su circunferen-
cia y la velocidad del aire puede alcanzar cifras
de veinticincomil centímetros por segundo
(900 kilómetros/hora = 3/4 partes de la velocidad
del sonido).
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Todos estos cambios de presión y velocidad del
aire hacen que se expulsen secreciones y partícu-
las extrañas alojadas dentro del tracto respirato-
rio.
Causas de la tos
Cuando se está examinando a un niño con tos
crónica o recurrente debemos tener en cuenta las
causas más frecuentes que se presentan en diferen-
tes grupos de edades, para así poder llegar a un
diagnóstico etiológico y establecer la terapia más
adecuada (1 - 3).
Sin embargo la tos como único síntoma sólo es
un reflejo de irritación del árbol tráqueobron-
quial, irritación que puede ser secundaria a inha-
lantes, inflamación local o secreciones provenien-
tes de las vías aéreas superiores y rara vez es debi-
da a enfermedad pulmonar parenquimatosa.
Dentro de las etiologías más probables de una
tos de más de tres semanas de duración, encontra-
mos la que se presenta durante la recuperación
de una bronquitis, influenza o tosferina. La rini-
tis y la sinusitis con su escurrimiento post-farín-
geo es una causa frecuente de tos nocturna. No
podemos olvidar los síndromes alérgicos y de hi-
perreactividad bronquial de las vías aéreas como
causa de tos crónica. (5-7).
Puesto que una tos crónica en lactantes es poco
usual, debemos necesariamente estudiarlos de ma-
nera exhaustiva, con el fin de descartar una en-
fermedad pulmonar severa.
Las malformaciones congénitas, especialmente
la fístula traqueoesofágica, las hendiduras larín-
geas y el reflujo gastroesofágico, pueden ser causa
de tos por la aspiración recurrente de alimentos y
saliva; igual ocurre en lactantes con trastornos
neurológicos acompañados con incoordinación ve-
lo-faríngea y trastornos de la deglución.
La infección por Chlamydia que, generalmente,
se presenta entre las 4 y 18 semanas de edad pue-
de presentarse como una enfermedad afebril con
signos y síntomas de congestión, sibilancias y
paroxismos de tos, similares a la tosferina. La pre-
sencia de conjuntivitis de inclusión, estertores fi-
nos diseminados, atrapamiento de aire en las ra-
diografías del tórax y, ocasionalmente, eosinofilia
nos ayudan a establecer el diagnóstico. El cuadro
cI ínico es muy parecido al causado por los cito-
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megalovirus y el virus sincicial respiratorio. Es-
tos organismos son causa de tos que se prolonga
por espacio de varios meses y puede estar o no
acompañada de sibilancias. Este cuadro es usual-
mente secundario a las bronquiolitis causadas por
el virus sincicial respiratorio.
La fibrosis qu ística del páncreas, generalmente, se
hace sintomática en la infancia y va acompañada
de manifestaciones de tipo nutricional y retardo
en el desarrollo pondoestatural.
La hiperactividad bronquial puede manifes-
tarse, inicialmente, con tos como único síntoma
durante la infancia y generalmente, es secundaria
a daño en las mucosas del árbol tráqueobronquial
durante infecciones respiratorias virales repetidas,
tales como el grup y la bronquiolitis. Se ha podido
demostrar que aquellos niños que tuvieron un
cuadro de bronquiolitis secundaria a una infec-
ción por el virus sincicial respiratorio, tienen una
incidencia mayor a la normal de familiares en pri-
mer grado de consanguinidad con resultados posi-
tivos a las pruebas de estimulación bronquial, lo
que indicaría que yaellos tenían una vía aérea hi-
perreactiva previamente a la infección (8). La hi-
perreactividad de la vía aérea es una entidad a la
cual, con frecuencia, los pediatras hacemos el
diagnóstico de "bronquitis crónica"; sin embargo,
esta no es una enfermedad pediátrica (4). Este
diagnóstico tiene características similares al asma
en cuanto a etiología, patofisiología y tratamien-
to, tanto es así que se le ha llamado "bronquitis
asmatiforme", "bronquitis crónica sibilante" y
"bronquitis recurrente" (9).
Las vías aéreas reaccionan a los irritantes con
un aumento en la producción de moco, con la
consecuente aparición de una tos sibilante, como
respuesta a cierto grado de broncoconstricción.
Quince niños estudiados por Cloutier (7) ·con tos
como único síntoma de enfermedad pulmonar,
mejoraron con la administración de teofilina, de
tal manera que la hiperreactividad bronquial pue-
de manifestarse por tos e hipersecreción y ser una
causa frecuente de tos crónica o recurrente en
niños, especialmente en los menores de 7 años.
En los niños de hasta tres años de edad que pre-
senten tos crónica, es obligatorio descartar la
presencia de cuerpos extraños; las radiografías
del tórax en inspiración, muy frecuentemente uti-
lizadas para el diagnóstico, tienen el gran inconve-
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niente de que pueden ser normales en el 15 al
20% de los casos con cuerpo extraño en los bron-
quios y en el 61%en tráquea y laringe, por lo que
si la sospecha cl ínica es alta, debemos comple-
mentar el estudio con fluoroscopia y broncos-
copia (10).
Inmediatamente después de la inhalación de un
cuerpo extraño, se produce un severo paroxis-
mo de tos, el cual cede en cuanto los receptores
neurales se acomodan a este estímulo, aparecien-
do un período latente que puede durar desde
pocas horas a muchos meses o años y la tos sólo
reaparecerá cuando se produzca estímulo a recep-
tores diferentes por el desalojamiento del cuerpo
extraño o por acumulación de secreciones (11).
Durante los primeros años de vida escolar se,
presentan episodios de infección respiratoria con
una frecuencia de aproximadamente 6 a 10 por
año, sin que esto sea indicativo de una inmuno-
competencia alterada, ni que sea necesario califi-
car al niño de alérgico o de "hiperreactor bron-
quial" (12).
La hiperreactividad bronquial continúa siendo
causa importante de tos en este grupo de edad y
el diagnóstico específico sólo podría hacerse en
aquellos niños que presten colaboración a las
pruebas de función pulmonar (13) o que respon-
dan a pruebas diagnósticas como la de la metacoli-
na o a ensayos terapéuticos, especialmente en
aquellos pacientes que presentan episodios de tos
desencadenados por el ejercicio o por aire frío.
La tos sicógena, que, usualmente, se presenta
en el niño mayorcito y el adolescente es seca, ca-
rrasposa y no productiva; puede en ocasiones pre-
sentarse con una frecuencia de hasta 60 golpes
de tos por hora (4). Esta tos característicamente
está ausente durante el sueño y se recrudece du-
rante períodos de tensión emocional. Esta tos
puede perpetuarse porque llega a lesionar la mu-
cosa de la tráquea, haciéndola más susceptible a
la irritación.
En la diagnosis de un niño con tos recurrente,
la historia clínica es de fundamental importancia
y deben necesariamente considerarse cuatro as-
pectos: características, relación temporal, hallaz-
gos asociados y el examen físico.
Una historia muy cuidadosa ofrece una de las
ayudas más valiosas y eficaces en el diagnóstico
de una tos recurrente. Loslactantes, por ejemplo,
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son incapaces de producir esputo pero, en cam-
bio, presentan un sonido de "matraca" o "hervi-
dera del pecho" signos de acumulación de secre-
ciones en el árbol tráqueobronquial. La tos seca
y metálica es el resultado de irritación de la trá-
quea y la tos flemática es aquella que intenta
desalojar el acúmulo de secreciones post-nasal es.
En aquellos niños capaces de producir esputo,
el examen directo de éste es sumamente útil. El
niño que continuamente produce un esputo pu-
rulento, muy posiblemente padece de una enfer-
medad pulmonar supurativa crónica como la
fibrosis quística del páncreas o bronquiectasias
congénitas o adquiridas.
En el asma, el esputo es claro y viscoso y a la
microscop ía óptica se observa gran cantidad de
eosinófilos y de un material cristalino proteico
o espirales de Curschmann. Ocasionalmente, el
esputo del asmático puede tener una apariencia
purulenta por contener gran cantidad de eosi-
nófilos (4). Una vez hecha la diferencia con la
epístaxis, el esputo hemoptoico es infrecuente
en niños y cuando se presenta debe alertarnos ha-
cia la presencia de cuerpo extraño, hemosiderosis
pulmonar, fibrosis qu ística, bronquiectasias y tu-
berculosis. (2).
La relación temporal de la tos es tamb ién muy
importante. Una tos nocturna sugiere broncoes-
pasmo o acumulación de secreciones postfarín-
geas. Una tos productiva al levantarse es indicati-
va de bronquiectasia o fibrosis qu ística. Los pa-
roxismos de tos sugieren cuerpo extraño y tosfe-
rina. La tos durante o después de las comidas es
indicativa de fístula traqueoesofágica, hendiduras
laríngeas, reflujo gastroesofágico, incoordinación
en [os mecanismos de deglución o en masas hipo-
faríngeas. La desaparición de la tos durante el
sueño debe hacer pensar en la posibilidad de una
tos sicógena. La exacerbación de la tos durante las
épocas de frío o polinización sugieren una etiolo-
gía alérgica, ya sea hiperreactividad bronquial o
asma. No podemos olvidar el factor tan importan-
te que desempeñan en la irritación local el humo,
el aire frío y caliente y la polución atmosférica.
Los hallazgos asociados con la tos son determi-
nantes importantes para el diagnóstico definitivo.
La asociación bastante frecuente de tos y sibilan-
cias, especialmente si es recurrente, indica asma,
infección por virus sincicial respiratorio o cuer-
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po extraño, no sólo en la vía aérea, sino también
en el esófago. (11, 14, 15).
Una tos asociada a conjuntivitis, dermatitis
atopica u otros signos de d iátesis alérgica, es mUY
probablemente el resultado de broncoespasmo o
excesiva producción de secreciones por el árbol
respiratorio. Si la tos se presenta con retardo en el
crecimiento pondoestatural debe considerarse una
enfermedad pulmonar supurativa. (3)
Una vez elaborada la historia el ínica, el examen
físico nos dará aún más luces para poder llegar al
diagnóstico. Si existe retardo del crecimiento, cia-
nosis distal, hipocratismo digital, tórax en tonel,
estertores, sibilancias o grados variables de dificul-
tad respiratoria, debemos pensar en una enferme-
dad pulmonar crónica como la fibrosis quística,
las bronquiectasias, el síndrome de cilia inmóvil
o la diskinesia ciliar (Síndrome de Kartagener),
el asma bronquial o las inmunodeficiencias.
La presencia de edema y congestión venosa in-
fraorbitaria, pliegue en el dorso de la nariz, otitis
serosa, respiración oral y el signo de Dennie
(1 íneas irradiadas del borde orbitopalpebral in-
ferior nasal) es indicativa de obstrucción nasal
crónica como ocurre en la rinitis alérgica. La hi-
pertrofia de los fol ículos Iinfoides en la pared
posterior de la faringe se observa en pacientes con
escurrimiento postfaríngeo secundario a sinusitis
y rinitis. La lengua geográfica, la conjuntivitis, el
saludo alérgico, la hipertrofía de los cometes, el
paladar ojival y una mala oclusión dental son con
los anteriores, todos signos de una enfermedad
alérgica respiratoria. (16,17).
El aumento en el diámetro anteroposterior del
tórax denota la presencia de obstrucción de
bronquios de mediano y pequeño calibre, con el
consecuente atrapamiento de aire e hiperreso-
nancia de la caja torácica; estos hallazgos son ca-
racterísticos de enfermedad pulmonar difusa y
generalizada. La presencia de estertores localiza-
dos, especialmente aquellos acompañados de bur-
bujeo, son característicos de acumulación de
secreciones en bronquiectasias. El balanceo cefá-
lico sincrónico con la respiración, especialmen-
te en niños pequeños, es característico de la utili-
zación de los músculos respiratorios accesorios; la
disminución en el murmullo vesicular nos debe
hacer pensar en una obstrucción endógena o exó-
gena de la vía aérea. (4)
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En los niños, el riesgo de desarrollar enferme-
dad pulmonar crónica o recurrente depende de
la interacción de factores intrínsecos y extrín-
secos. Las anomalías intrínsecas incluyen todas
aquellas deformidades congénitas de las vías aé-
reas, los problemas asociados con defectos de
otros sistemas orgánicos y las deficiencias inmu-
nológicas, metabólicas, congénitas y hereditarias
que, directa o indirectamente puedan repercutir
sobre el normal funcionamiento de las vías aéreas.
Los factores extrínsecos incluyen infecciones, po-
lución ambiental y aspiración de cuerpos extra-
ños o productos alimenticios. El grupo más gran-
de de niños con sintomatología respiratoria recu-
rrente está conformado por aquellos que, aparen-
temente, han heredado una predisposición a la hi-
perreactividad bronquial y que manejan, de mane-
ra inadecuada y exagerada, los insultos extrínse-
cos de la vida diaria. (18)
Las anomal ías congénitas que son causa fre-
cuente de enfermedad pulmonar crónica inclu-
yen: malformaciones tráqueoesofágicas, hernia
diafragmática, secuestros pulmonares, hipoplasia
pulmonar, cardiopatías congénitas, anillosvascula-
res, síndrome de cilia inmóvil, deformidades ver-
tebrales y de la caja torácica. El diagnóstico y
tratamiento precoz de muchas de estas, si bien no
evitan, si pueden minimizar su efecto deletéreo
sobre el normal desarrollo pulmonar. La repara-
ción oportuna de una fístula tráqueoesofágica o
hendidura laríngea y el tratamiento médico agre-
sivo de un reflujo gastroesofágico evitarán la pos-
terior aspiración de alimentos y contenido gástri-
co. (19 - 22)
La persistencia de acúmulos de secreciones en
el pulmón puede desencadenar reacciones infla-
matorias que conducen a la destrucción del
parénquima, fenómeno que se observa en aquellos
casos que presentan dificultad en la eliminación o
expectoración de ellas, como en el caso del sín-
drome de la disquinesia ciliar (23 - 25A).
Los trastornos metabólicos y gen éticos como la
fibrosis qu ística, deficiencia de alpha-l-antitrip-
sina, anemia de células falciformes, talasemia, aga-
maglobulinemia ligada al sexo, enfermedad granu-
lomatosa crónica y enfermedades neuromuscula-
res, pueden presentarse desde la infancia hasta la
adolescencia. En algunas de ellas, el pulmón es el
órgano de choque mientras que, en otras, es un
órgano más del compromiso multisistémico de la
enfermedad. El daño progresivo de las vías res-
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piratorias en los pacientes con trastornos en los
mecanismos de defensa es frecuentemente la com-
plicación más grave. El médico tratante es el res-
ponsable de reconocer la enfermedad primaria y
sus secuelas para poder establecer tanto un diag-
nóstico como un tratamiento precoces con el
fin de evitar, hasta donde sea posible, la progre-
sión del daño parenquimatoso. (18,26,27)
En el estudio del niño con enfermedad pulmo-
nar crónica o recurrente debemos considerar algu-
nas de las enfermedades inflamatorias como la sar-
coidosis que, aunque rara en este grupo de edad,
debe ser considerada. Otras entidades a ser tenidas
en cuenta incluyen las enfermedades de la colá-
gena, las pneumonías intersticiales, la hemoside-
rosis pulmonar, las neumonías por la hipersensibi-
lidad y el síndrome de Loeffler (18). En el niño
que presente una pneumon ía intersticial crónica,
taquipnea y retraso en el desarrollo pondoestatu-
ralla biopsia pulmonar es mandatoria para el diag-
nóstico; el tratamiento con corticoesteroides pue-
de ser altamente beneficioso en estos pacientes
dependiendo de los hallazgos microscópicos de la
biopsia. La broncoscopia con cepillado bronquial
y estudio de macrófagos para depósitos de hemo-
siderina es importante en pacientes que acusan
taquipnea, anemia e infiltrados mixtos ya que el
diagnóstico más probable es el de hemosiderosis
pulmonar (18).
Es casi imposible determinar qué papel juegan
las infecciones respiratorias corrientes en las géne-
sis de la enfermedad pulmonar crónica de los ni-
ños. Como se hab ía mencionado anteriormente
las infecciones respiratorias a repetición son fre-
cuentes y este grupo de pacientes puede experi-
mentar de 6 a 10 afecciones agudas en el año (12,
18).
Los virus son, sin lugar a duda, los agentes etio-
lógicos más importantes y los más frecuentemen-
te implicados en la génesis de las infecciones res-
piratorias altas y bajas en la edad pediátrica (28,
29); su frecuencia se ha estimado en 240 por año
y por 1000 niños menores de un año y de 125 por
año y por 1000 niños de cinco años de edad (30).
Algunos agentes infecciosos tienen cierta pre-
dilección por áreas específicas del tracto respira-
torio como los virus influenza y parainfluenza y
el virus respiratorio sincicial (31, 32) capaces de
producir alteraciones en las pruebas de función
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pulmonar no sólo en niños sino en adultos (33-
35).
Uno de los enigmas más difíciles de dilucidar
es el concerniente a dos enfermedades que son el
patrimonio de la edad pediátrica: la bronquiolitis
y el asma. Es difícil establecer cuando termina la
primera y cuando comienza la segunda (18); re-
cordemos que no sólo el asma produce sibilan-
cias sino que lo hacen también las infecciones por
virus sincicial respiratorio, los virus parainfluenza,
los rhinovirus, los adenovirus y el Mycoplasma
neumoniae (35, 36). ¿Serán estas enfermedades
los extremos de una sola entidad? Existen estu-
dios que han podido demostrar que de 100 ni-
ños con diagnóstico de bronquiolitis, el 32% se
les consideró asmáticos en seguimientos posterio-
res (18), y el 56% presentaban hiperreactividad
bronquial (37).
"La prevención y/o disminución de las enfer-
medades sibilantes en la niñez debe ser la meta
más importante para el pediatra con el único fin
de modificar la aparición de efermedad pulmo-
nar crónica en la población general". (18).
Recientemente, Morgan y Taussig (38) reviven
el diagnóstico de bronquitis crónica en el niño
y consideran que este diagnóstico continúa
siendo un enigma, por cuanto representa más un
conglomerado de síntomas que una entidad defi-
nida. La bronquitis crónica en el adulto se define
como un trastorno que se manifiesta por la pre-
sencia de tos productiva, crónica o recurrente de
por lo menos tres meses de duración al año y por
dos años (39). En los niños, sin embargo, no hay
una definición clara en cuanto a etiología, histo·
ria natural, tratamiento, pronóstico y existe el
peligro de desviar al pediatra del diagnóstico de
una enfermedad respiratoria específica (9).
Morgan y Taussig, definen el síndrome de
bronquitis crónica como una tos productiva cró-
nica o recurrente de más de un mes de duración
que puede estar o no acompañada de sibilancias
y estertores, con la presencia o ausencia de in-
filtrados pulmonares en el estudio radiográfico.
Esta definición no determina posibles etiologías;
sin embargo la bronquitis crónica del niño puede
ser parte de condiciones patológicas establecidas
como son el asma y la fibrosis qu ística (38).
Es frecuente que al niño con síntomas respira-
torios, por la presencia de una hiperreactividad
del músculo liso del árbol bronquial, se le haga
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el diagnóstico de asma o de bronquitis asmati-
forme mientras que al niño que posee menor
reactividad bronquial, pero mayor secreción de
moco que lo lleve a presentar una tos húme-
da o productiva prolongada, se le sitúe en la
categoría de bronquitis crónica. Burrows, de-
mostró que el 74% de los niños con diagnóstico
de bronquitis crónica presentaban sibilancias co-
mo parte de su sintomatología, mientras que,
sólo el 33% presentaban tos crónica (40, 41).
Esto nos indica que existe una gran sobreposi-
ción de signos y síntomas entre asma y bronqui-
tis crónica y su diferenciación radica en qué
tanto y qué tan rápidamente reversible sea el fe-
nómeno de broncocostrición al momento del
diagnóstico.
Previas lesiones como la displasia broncopul-
monar y la enfermedad de membranas hialinas
pueden predisponer al desarrollo de hiperreacti-
vidad bronquial (18). Infecciones producidas
por virus, Chlamydia y Bordetella pertussis
pueden dejar al niño vulnerable a sintomatología
respiratoria recurrente e infecciones repetidas del
tracto respiratorio, ya sea por sensibilización de
los receptores de la tos (4), reactividad bronquial
y obstrucción permanente de vías aéreas de me-
diano y pequeño calibre (42). Finalmente, no de-
bemos olvidar la bronquiectasis congénita o ad-
quirida, particularmente en niños que presentan
una historia prolongada de tos productiva que
se exacerba con los cambios de posición o des-
pués de infecciones por sarampión, tosferina y
neumon ía por adenovirus (43).
Como en la gran mayoría de los casos el diag-
nóstico de una tos crónica o del síndrome des·
crito como bronquitis crónica del niño no es es-
pecífico, existe una serie de medidas que se deben
tomar para el manejo de estos pacientes, entre las
que se incluyen las siguientes: en el menor se debe
disminuir el riesgo de infecciones repetidas del
tracto respiratorio enviándolo a guarderías pe-
queñas, evitando que se fume en la casa del pa·
ciente e impidiendo al máximo su exposición a
alérgenos potenciales, polvos e irritantes quí-
micos. Es importante también evitar la sobreali-
mentación y el suministro del tetero en posición
de decúbito. En el caso de reflujo gastroesofági-
co, la posición semisentados y el espesamiento de
los alimentos en una medida adecuada.
Una vez hechas estas modificaciones podemos
iniciar una prueba terapéutica con broncodilata-
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dores como el salbutamoe (Ventilan) ®, fenole-
rol (Berotec) ® , terbutalina (Bricanyl) ® o teo-
filina. Esta terapia debe necesariamente acompa-
ñarse de drenaje postura!. El uso de fluidificantes
de las secreciones se justifica en entidades que se
acompañan de bronquiectasias; los antitusivos
como la code(na y la dehidrocode(na pueden uti-
lizarse con cautela como sedantes de la tos en
casos especiales.
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